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EXPOSÉ ANALYTIQUE 


PKEMIÈRE PARTIE 


MALADIES ûü FOIE 

La grande majorité des travaux que nous avons publiés a trait aux 
maladies du foie et des voies biliaires, d’où l’importance que nous don. 
nons à celles-ci dans cet exposé. Nous avons eu, en effet, la bonne fortune 
(le pouvoir en poursuivre l'étude auprès de notre maître le professeur 
Gilbert et sous sa direction. Seul ou en collaboration avec lui, nous 
avons fait connaître, dans une série de communications, les principaux 
résultats de nos recherches. 


Elles nous ont permis d’isoler parmi les affections des voies biliaires 
plusieurs types morbides nouveaux {cholémie simple familiale, ictères 
ehnnigues simples, spUnomégalies méta-ictériques, etc.); nous avons pu. 




















































est hypertrophié, l’hypertrophie étant tantôt régulière, tantôt partielle 
(forme hépato-mégallque). Dans d’autres faits, la rate seule est hypertro¬ 
phiée (forme splénomégalique). Enfin, dans un dernier ordre de cas le 
foie et la rate sont simultanément hypertrophiés (forme hépato-spléno- 
mégalique). 

Cholémie. — L’examen du sérum, sans être nécessaire pour affirmer 
le diagnostic, permet de constater sa richesse plus ou moins grande en 
pigments biliaires; il donne la réaction de Gmelin dans la presque tota- 
1,14 a.. — -. J-,-oportion de biliruhine‘ 





14 MALADIES DU FOIE 

dyspepsie hyperpeptique est très fréquente chez ces malades, qu’on en 
observe les signes au complet, qu’on note seulement une exagéralion de 
l’appétit pouvant aller jusqu’à la voracité. On peut voir aussi survenir 
parfois des hémalémèses abondantes de sang veineux (pseudo-ulcère 
stomacal d’origine biliaire), des fiitx bilieux accompagnés ou non de 
crises hépatalgiques ou splénalgiques. 

Les troubles intestinaux sont fréquents; c’est ainsi que Venlérite muco¬ 
membraneuse est souvent observée, que la constipation existe dans la 
grande majorité des cas, qu’inversement il peut y avoir des crises diar¬ 
rhéiques répétées, qu’enfin les hémorroïdes ne sont pas rares. 

Nous avons souvent noté la coexistence avec des crises appendi¬ 
culaires, et nous discutons en un antre chapitre de cet èxposé les rap¬ 
ports de la cholémie familiale et de l’appendicite. (Voir page 42). 

Les troubles nerveux sont de divers ordres : simple modification du 
caractère avec tendance aux idées noires ou à l'hypocondrie, neurasthénie 
































16 MALADIES OU FOIE 

et de képhir maigre, les cures d’eau d’Erian à domicile ou h la station' 
contre les troubles fonctionnels du foie, l’opothérapie hépatique et 
l’opothérapie pancréatique, le bicarbonate de soude, l’arsenic, les 
eaux de "Vichy, Vais, Carlsbad, la Bourboule, etc. ; contre l’hyperten¬ 
sion portais, enfin, les laYCments chauds, les purgatifs, certaines cures 
thermales, le massage abdominal et surtout le massage direct du foie. 
Sous l’influence de ces moyens thérapeutiques et de régimes appropriés 



par un simple mbictêre, mais toujours avec imprégnation des conjonc¬ 
tives. L’ictère est sujet à de fréquentes recrudescences. A cet ictère 
peuvent se surajouter des mélanodermies localisées ou généralisées 
(ictère noir), du xanthelasma, des nævi artériels et capillaires. Les 



constatation de l’opsiurie, mettre en lumière un syndrome léger d'hyper¬ 
tension porlale complété souvent par la splénomégalie, par les hémor¬ 
ragies gastro-intestinales, ptaUs hémorroïdes. L’examen du sérum-permet 
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rable, une teinte pâle ou jaunâtre des téguments {tant cholémigue) avec 
ou sans pigmentations surajoutées, des urines légèrement uroUUniques, 
un sérum nettement cholémigue (du moins dans la majorité des cas). 
D’autres symptômes peuvent se rencontrer, superposables â ceux que 



du fait de l’épaississement dn canal biliaire la veine était partiellement 
aplatie, et prenait le plus souvent une forme en croissant, témoignant 
de la compression exercée par le canal biliaire. Cet aplatissement expli¬ 
quait donc l’hypertension portais à laquelle étaient dues et la splénomé¬ 
galie et les hématémèses. La splénomégalie était certainement la consé¬ 
quence de la congestion passive, comme le prouvent et sa rétrocession 
du fait des bématémèses, et les lésions anatomiques, et l’examen bac¬ 
tériologique qui a montré l’infection du tissu hépatique et, au contraire, 
la stérilité de la pulpe splénique. 

Les splénomégalies raéta-ietériques sont donc bien sous la dépen¬ 
dance des lésions des voies biliaires. Celles-ci peuvent être interpré- 
lées, soit comme étant les séquelles d'une angiocholite aiguë ayant 
évolué à l’époque où a existé l’ictère, soit comme indiquant une angio- 
cholite chronique en évolution ayant présenté lors de l’ictère une phase 
P us active. C’est cette dernière interprétation qui nous parait la plus 
vraisemblable. Certains caractères des lésions, l’examen bactériologique 
at les symptômes cliniques concordent pour en faire admettre l’exis- 
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L’angiocholite s’est accompagnée d'ictère initial ayant disparu secon¬ 
dairement, mais, ce caractère mis à part, les splénomégalies méta- 
ictériques ne diffèrent pas de l’ictère chronique splénomégalique dans 
lequel l’ictère est permanent. On peut en rapprocher également cer¬ 
taines splénomégalies anté-ktériquss où l’angiocholite a entraîné la splé¬ 
nomégalie antérieurement à l'ictère, et certaines splénomégalies ankté- 
riques où l’angiocholite évolue sans s’accompagner à aucun moment 
d’ictère. Toutes ces splénomégalies, rattachées les unes aux autres pat 
des transitions, montrent la fréquence de l’origine biliaire des spléno- 
pathies et établissent le réle considérable de l’hypertension portale dans 



biliaires et leur pathogénie. 

Etioiooie. — Comme la cholémie familiale et les ictères chroniques 
simples, les cirrhoses biliaires se développent chez des sujets héréditai- 
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réalisation expéri- 















INFECTIONS BILIAIRES 


2" La congestion qui explique, au moins pour une pari prépondérante, 
U congestion passive explique en grande partie l’hypertrophie splé- 

îhoses biliaires hypersplénomégaliques le syndrome de l’hypertension 
portale plus ou moins nettement réalisé. L’hypertension portale restait 
d’ailleurs légère; aussi n’entratnait-elle ni l’hypotension artérielle, ni 
l'oligurie, ni la tachycardie consécutives qu’on observe dans les cirrhoses 
ascitiques à fort épanchement. La tuméfaction splénique ne nous a pas 
paru immuable, et nous l’avons vne notamment rétrocéder sous l’in- 

Ouence d'hémorragies gastro-intestinales abondantes. Anatomique¬ 

ment nous avons constaté la prédominance des lésions congestives. 

bactériologiques qui ont, au moment des poussées aiguës, révélé dans 

la rate la présence de microorganismes divers, notamment du coli¬ 

bacille. Mais les voies d’apport de cette infection sont plus difficiles A 
pénétrer. Il est hors de doute que l’infection vient du foie. La facilité 
avec laquelle la rate réagit secondairement aux angiocholites, alors 
même qu’elles sont légères, le rapport chronologique souvent constaté 
entre le développement exagéré du foie (phénomène primitif) et la 
splénomégalie (phénomène secondaire) sont en faveur d’une infection 
directe de la rate par le foie ; certains faits expérimentaux que nous 
avons plus haut relatés plaident également en ce sens. Reste A déter¬ 
miner la voie que suit cette infection pour aller du foie à la rate. Nous 
avons défendu l’hypothèse émise par MM. Gilbert et Fournier, d’après 
laquelle l'infection se rendrait du foie A la rate par la veine splénique ; 
nous avons rappelé A ce propos tous les arguments qui plaident eu 
faveur de cette opinion et notamment l'existence d'une congestion 

passive de la rate au moment de la digestion, par stase dans la veine 

splénique; il est facile de comprendre que dans les cirrhoses biliaires, 
où la stase due A la congestion passive est marquée, des microorga- 
nismes mobiles, comme le colibacille, puissent cheminer A travers la 
veine porte jusqu’à la rate. 

Ces quelques considérations suffisent à montrer le rôle que semblent 
jouer parleur association la congestion passive et l’infection. Ces deux 
causes et surtout la congestion passive peuvent se retrouver dans des 
infections biliaires moins prononcées où nous avons également étudié 
le mécanisme de la tuméfaction splénique (splénomégalies méta- 
iclériques, ictères splénomégaliques). 

Le doigt hippocratique dans les cirrhoses biliaires. 

(N- 49, 50.) 

Nous avons, M. Gilbert et moi, réuni un nombre assez considérable 
Il observations de déformations hippoccj|tiques des doigts au cours des 












coexistence de l’angiocholüe cirrhogène et de la cholécystite lithogène; 
tels, parmi ceux où il y a obstruction, ceux dans lesquels l'obstruction 
reste incomplète, l’infection biliaire demeure atténuée; le type clas¬ 
sique de la cirrhose hypertrophique biliaire peut alors être observé, 
nous en avons groupé plusieurs cas démonstratifs ; au point de vue 
pathogénique, ces cirrhoses biliaires, associées à la lithiase beaucoup 
plus que provoquées par elles, relèvent d’ailleurs du même mécanisme 


















INFECTIONS BILIAIRES , 29 

que les cirrhoses biliaires communes. Lithiase et cirrhose dérivent en 
effet d’une même cause : infection ascendante des voies biliaires par 
des germes venus de l’intestin. Mais l’obstruction intervient secon¬ 
dairement, surtout lorsqu’elle est complète, pour imposer une orienta¬ 
tion anatomique et clinique particulière aux lésions qui découlent de 
l'infection biliaire. 

Cholémie familiale et lithiase. 


En étudiant avec le professeur Gilbert la cholémie familiale, nous 
avons montré ses rapports avec la lithiase ; chez la plupart des lithia¬ 
siques, en effet, on peut retrouver les divers signes que nous avons 
décrits comme étant ceux de la cholémie familiale ; quelques-uns d’entre 
eux font même partie de la symptomatologie habituelle de la lithiase 
(teint bilieux, dyspepsie, troubles nerveux, etc.). Tout ne se borne 
donc pas dans la lithiase à l’affection vésiculaire, et l'infection origi¬ 
nelle, loin de limiter ses effets h la vésicule, agit également sur les 
conduits biliaires intra-hépatiques ; si elle y reste souvent latente, elle 
peut parfois être le point de départ d’accidents angiocholitiques graves. 










le même phénomène s'obser 
causes les plus diverses. 
L’acholurie à peu près c 





















rélimination et la. transformation des pigments biliaires contenus dans 


Urticaire et prurigo d’origine biliaire. 

(N» 56.) 

Dans la palhogénie de Turticaire et des diverses variétés de prurigo, 
il faut, selon nous, faire jouer un rdle beaucoup plus important qu’on 
ne l’a fait jusqu’ici à la cholémie. 

Les très nombreux faits que nous avons observés avec M. Gilbert 
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Dyspepsie biliaire. 


Dans nos études sur les cirrhoses biliaires ou sur la cholémie simple 
familiale, nous avons à maintes reprises analysé, avec le professeur 
Gilbert, les caractères des troubles dyspeptiques présentés par nos 
malades. Les symptémes subjectifs, la recherche de l’état du chimisme 
gastrique faite dans un assez grand nombre de cas nous ont montré la 
symptomatologie habituelle de la dyspepsie hyperpeptique, constatation 
qui concorde avec celle du professeur Hayemdans les cirrhoses biliaires. 
De l’analyse des faits et de l’enquête étiologique, nous avons conclu 
que, dans tous ces cas, la dyspepsie était secondaire à l’affection biliaire. 
Aussi avons-nous adopté les mots de dyspepsie biliaire pour désigner 
ces faits. 

Quant au mécanisme suivant lequel se produit la dyspepsie, nous 
n'avons pu le préciser. Est-ce la présence de la bile qui exerce direc¬ 
tement une action sur la muqueuse gastrique ? ou bien n’est-ce pas par 
son action sur le système nerveux que la cholémie provoquerait le 
trouble dyspeptique? Faut-il incriminer la toxi-infection dépendant de 
l’existence même de l’angiocholite, agissant soit sur le système nerveux, 
soit directement sur l’estomac? Ne peut-on se demander encore si, 

états s’accompagnant de cholémie chronique, la fréquence de la dys¬ 
pepsie hyperpeptique ne serait pas, du fait de la cholémie, due à l’hyper- 

Cette dernière hypothèse s’appuie sur les constatations qui montrent, 
te de cholémie chronique, une’hypertrophie marquée non seulement 

mêmes étant augmentés de volume (telle l’hypertrophie globulaire men¬ 
tionnée dans l’ictère par M. Vaquez). Seules des recherches anatomiques 
et expérimentales, que nous comptons entreprendre, permettront d’élu¬ 
cider cette question pathogénique. 


d’origine biliaire. 


de très près l’ulcère stomacal et dû à la i 


Gilbert un syndrome rappelant 
superposition, chez les malades 






d’hypertension portale, il en est d’autres où l’hypertension ne se tra¬ 
duit pas, où un des éléments de ce syndrome est prédominant où 
même existe seul; tantôt ce sont les hémorragies gastro-intestinales, 
tantôt c’est la splénomégalie, tantôt encore ce sont les hémorroïdes; il 
y a donc des hijpertensions portâtes partielles comparables aux asys- 
tolies partielles et dont la connaissance est capitale au double point de 
vue clinique et pathogénique. 
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L'origine biliaire de la mélancolie. 
(N. 71.) 


U nature de la mélancolie reste encore obscure, malgré les très nom¬ 
breux travaux qui lui ont été consacrés. Séparée de la neurasthénie et 
des états mélancoliques secondaires, elie est en général considérée 
comme une maladie autonome, mais d’origine le plus souvent indéter¬ 
minée. Or, les recherches que nous avons poursuivies avec MM. Gilbert 
et ColoUian sur plus de cinquante cas de mélancolie, tant en vilie qu'à 
i'hôpital, ont établi que celie-ci est presque toujours, sinon toujours, 
liée à une affection des voies biliaires entraînant la cholémie. 

L’enquête étiologique, lorsqu’elle est possible, peut révéler, tant chez 
le malade que chez ses ascendants, l’existence d’antécédents biliaires 
(ictère passager ou permanent, coliques hépatiques, signes révélateurs 
de la cholémie). L’examen clinique montre, en même temps que les 
symptômes de la mélancolie (mélancolie hypocondriaque, mélancolie 
anxieuse, mélancolie stupide, mélancolie intermittente, etc.), des symp¬ 
tômes nombreux dus à la cholémie familiale et dont quelques-uns 
avaient d'ailleurs frappé les observateurs. Le faciès est souvent pâle, 
mat ou jaune, les pigmentations sont fréquentes, les phénomènes dys¬ 
peptiques et la constipation sont habituels; la bradycardie n’est pas 
rare, les urines sont fréquemment urobiliniques et quelquefois cholu- 

riche en pigments biliaires. Dans un cas de mélancolie anxieuse observé 
par nous, la malade, dont la cholémie était évidente, mourut en hépa¬ 
tique, dans le coma hypothermique, et l’examen histologique du foie 
montra des lésions très prononcées des voies biliaires et du parenchyme 
hépatique (angiocholite chronique avec espace portite et stéatose péri- 
portale accusée). 

Le rôle des affections des voies biliaires dans la production des 
troubles mentaux de la mélancolie nous semble donc capital, et c’est 
cette notion de l’origine biliaire de la mélancolie qui doit guider le trai¬ 
tement, visant d’abord la maladie biliaire causale, et ensuite seulement 
l’état nerveux. 


Hémorragies et cholémie familiale. 

A diverses reprises, nous sommes revenus, M. Gilbert et moi, sur le 
rôle fondamental de la cholémie familiale et des autres affections com¬ 
posant la famille biliaire dans la production d’hémorragies diverses 
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)lémiques, tantôt sans lésion rénale antérieure 
ne crise de colique néphrétique. 


pleurésies biliaires. 
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tique et l’apparition de pleurésies ou de péricardites au cours des pyopé- 
rihépatites. Dans un dernier ordre de faits enfin, elles résultent d’une 

Quelle que soit d’ailleurs la pathogénie de ces pleurésies biliaires, 

qui vient s’ajouter à, celles déjé connues (pleurésies pneutnococciques, 
pleurésies typhoïdiques, pleurésies rhumatismales, etc.), et elles méri¬ 
taient une description spéciale parmi les complications des infections 
biliaires aiguës et chroniques. 

Angine de poitrine biliaire. 


Parmi les causes toxi-infeclieuses de l’angine de poitrine, une place 












ment, avec M; Gilbert, donné une description d’ensemble de cette dia¬ 
thèse qui permet d’expliquer l'association des angiocholiies avec l'appen¬ 
dicite, dont depuis trois ans nous avons maintes fois dit la fréquence), 
et avec diverses autres infections glandulaires. 

Chmguement. nous avons suivi un grand nombre de malades atleinls 
d’infection biliaire chronique et présentant en même temps des paroti- 

dites, des stomatites, des angines, des sinusites, des périostites alvéolor 

dentaires, ayant une disposition spéciale aux furoncles,aux coryzas,aux 

otites, aux dacryocystites, etc.; enfin et surtout, nous avons souvent 

soit chez un même sujet, soit chez divers membres d’une même fa¬ 

mille, observé la coïncidence de l'appendicite et de h cholémie familiale 

Anatomiquement, nous avons eu la confirmation de ces 











pédale. A l’état normal, malgré 
jntient le tube digestif, ceux-ci 


. conduits glandulaires. 
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et les mélanodernies gravidiques sout sans doute dues pour une part à 
l'élimination de ces pigments par le rein ou par la peau. 

Opsiurie. 

(N” 30, 50 et Thèse de Lecerf*.) 

Avec notre maître M. Gilbert, nous avons donné le nom d’opsiun'e 
{de ÿil-toî « qui arrive ou se fait tard ») à un nouveau symptôme de 
l'hypertension portais, caractérisé par ce fait que les urines émises 
dans les heures qui suivent les repas sont moins abondantes que celles 
émises dans les périodes de jeûne; les urines sont donc retardées, et il 
existe une inversion du rythme normal de l’élimination aqueuse, 

tion azoturique. 

C’est grâce à l’examen fractionné des urines que nous avons pu 
mettre en évidence le phénomène, tantôt seulement ébauché, tantôt 

Divers arguments, tirés de l’étud 


ie clinique du symptôme, de 


























pourtanl certains cas de cirrhose hypertrophique alcoolique ou biliain 
oü l’hyperhépatie fonctionnelle ne se superpose pas à l’hyperhépatie 
organiqne. Dans ces cas l’on peut observer, si (comme dans les cir¬ 
rhoses biliaires) le malade est boulimique, s’il vit, si l’on pratique l’exa- 
meu fractionné, l’existence d’un véritable diabète par anhépatie qui 
parfois est assez notable et s’accompagne de symptômes secondaires. 

Ces cas viennent donc îi l'appui de la conception pathogénique du 



diabète. 

A côté de ces cas où l’hyperhépatie s’accompagne de lésions du foie, 
il en est d'autres où, avec ou sans hypertrophie simple de l’organe, il y 
a hyperhépatie fonctionnelle, se tradnisant par un lype spécial de dia¬ 
bète que nous avons, avec M. Gilbert, désigné sous le nom de diabète 
pqr hyperhépatie. 

Ce diabète, dont nous avons observé de nombreux exemples (avec 
ou sans lésions du foie), a des caractères bien différents du diabète 
par anhépatie. La glycosurie y est beaucoup plus marquée, variant 











mégaüe, de certains diabètes traumatiques, enfin du diabète pancréa¬ 
tique, dans lequel la lésion pancréatique parait n'agir qu’eu provoquant 
l'hyperfonctionnemeut hépatique. 

Le diabète par hyperhépatie a ordinairement une évolution beaucoup 
plus rapide que le diabète par anhépatie. Si parfois il revêt l’allure 
d’un diabète constitutionnel, fréquemment héréditaire (et lié dans 
certains cas, comme le diabète par anhépatie, à la cholémie familiale et 
aux diverses affections de la famille biliaire), il peut, dans nombre de 
cas, entraîner la mort de fait du coma diabétique, de la tuberculose pul¬ 
monaire consécutive, ou enfin de la cachexie qu’amène rapidement la 
déperdition considérable de sucre et d’urée observée chez certains 
malades (voir plus loin, page 61). 












ou moins complètement les symptômes de la maladie du foie. Ce sont 
ces cas de cirrhose alcoolique hypertrophique diabétigène que nous avons 
étudiés avec le professeur Gilbert. 














Recherchant comment la cirrhose pouvait amener le diabète, nous 
avons conclu qu'il est ici fonction de l’hyperactivité de la cellule hépa¬ 
tique. Nous avons à ce propos rappelé le chiffre élevé de la glycosurie 
et de l’azoturie dans la plupart des cas publiés, nous avons montré 



tirer de l’état histologique de la cellule. Elles ont mis en évidence ce 
fait primordial dans la pathogénie des cirrhoses pigmentaires, à savoir 
quun foie dont les cellules sont insuffisantes ne peut pas s’infiltrer de 
pigment ocre. De plus, dans les cas où ce pigment s’accumule dans les 
cellules hépatiques, il n’entralne pas pourtant, par le seul fait de sa 


pigment ocre. De plus, dans 
cellules hépatiques, il n’en 

de pigment ocre est en état 

remplacer l’expression inex. 

i'infiUmtim ou de surcharc 


ocre est en état d’hyperhépatie manifeste. Aussi devrait-on 
'expression inexacte de dégénérescence pigmentaire par celle 
« ou de surcharge pigmentaire qui répond beaucoup mieux 




















Il est un grand nombre de sujets, buveurs d’habitude, qui, quoiqu’e 












sans laquelle la maladie intercurrente resterait bénigne, et l’on peut 
dire, lorsque la mort survient, que les malades meurent non de leur 


maladie du foie, mais à cause de leur maladie du foie. 

Il s’en faut d’ailleurs que toujours l'évolution soit fatale, et à côté de ces 
faits où la mort survient à l’occasion d’une maladie intercurrente, à côté 
de ceux qui, peut-être, évoluent vers la cirrhose hypertrophique grais¬ 
seuse, on conçoit qu’il y en ait nombre d’autres où, le malade cessant 
de s’alcooliser, l’affection rétrocède. Il n’y a ici, en effet, au moins 
pendant un temps, aucune altération irrémédiable. La cirrhose fait 


communément défaut ; il n’y a pas d’altération des vaisseaux portes ou 
des canaux biliaires, et si la surcharge graisseuse de la cellule est évi- 

l’affection puisse, lorsque que le malade cesse ses habitudes alcooliques, 
s’arrêter et guérir. Si donc elle est peut-être la plus fréquente des ma¬ 
ladies du foie d’origine alcoolique, elle est sans doute aussi la plus 


Sans doute sa fréquence est telle qu’elle ne pouvait pas avoir passé 
inaperçue mais sa description n’avait Jamais été qu’ébauchée, et c’est 
pourquoi il était utile de la séparer des cirrhoses communes et d’en 
préciser les symptômes, le pronostic et les lésions. 




DEUXIÈME PARTIE 


MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX, DU TUBE DIGESTIF 
ET DES DIVERS APPAREILS 


Sarcome généraHsé de U pie-mère bulbo-pretubérantielle et spinale 
simulant la méningite tuberculeuse. 



accidents méningés, deux mois et demi après l’apparition des symptômes 
auriculaires. L'autopsie montra que le nerf acoustique était le point de 
départ du sarcome, qui, de là, axait gagné la région bulbo-protubéran- 
tielle, pour fuser ensuite sur toute la hauteur de la moelle. La pie-mère 

surtout épais au niveau des renflements cervical et lombaire; mais le 
sarcome ne pénétrait pas la moelle elle-même, pas plus que les racines 
qu’il englobait à leur origine. L’examen histologique a montré qu’il 
s’agissait d’un sarcome fuso-cellulaire typique et a révélé une inflltra- 
tion glycogénique extrêmement marquée de'tout le tissu sarcomateux. 


ion avec Purémie et la méningite tuberculeuse. 
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toutes les branches du plexus brachial droit, et au nerf sciatique du 
même cité. 11 y avait donc, suivant le terme que nous avons adopté 
névrite hémiplégique (prouvée par l’électro-diagnostic), qui se surajou¬ 
tait à une légère hémiplégie d’origine corticale, révélée par une hémipa¬ 
résie du même cêté, sans modification des réactions électriques. A propos 
de ce fait, qui peut être rapproché d’un cas jadis publié par Rendu, mais 
moins complet, nous avons discuté la part qu’il faut attribuer aux altéra¬ 
tions corticales, aux lésions nerveuses périphériques, A l’hystérie enfin 
dans la genèse des accidents nerveux de l’intoxication oxy-carbonée, 

Etages radiculaires et métamérie spinale. 

A propos d’un cas de sona thoraco-brachial, nous sommes, avec le 
professeur Brissaud, revenus sur la question de la métamérie spinale, 
dont les leçons de notre maître ont à maintes reprises montré tout l’in¬ 
térêt. Tout en rappelant que le zona peut avoir une origine multiple, et 
notamment une origine radiculaire ou nerveuse périphérique, nous 
avons, prenant notre cas comme exemple, montré qu'il existe des faits 
de zona dans lesquels l’hypothèse d’une lésion unique d’un métamère 
spinal rend seule compte de la topographie toute particulière de l’érup¬ 
tion, alors que l’hypothèse d’une localisation radiculaire ou nerveuse 
périphérique force A admettre la lésion de plusieurs racines ou de plu¬ 
sieurs nerfs, cette lésion ne les frappant pas en entier, mais touchant 
seulement nne partie de leurs fihres. 

L'incontinence d’urine chez les hystériques. 

(N- 4.) 

L’incontinence d’urine authentique, c’est-à-dire la miclion incon¬ 
sciente, jointe à la vacuité du réservoir, est, chez les hystériques, toutà 
fait exceptionnelle. Aussi, le professeur Brissaud et moi, avons-nous cru 
devoir en publier un cas authentique ; son analyse minutieuse nous a 
permis de conclure que l’incontinence de ce sujet consistait plutôt en une 
miction inconsciente et fréquente qu'en une incontinence permanente et 
était due A deux ordres de troubles fonctionnels ; hyperesthésie vésicale, 
anesthésie du sphincter. Nous avons en outre fait remarquer que notre 
malade était lors de sa première crise d’incontinence un paraplégique, et 
que sa deuxième et sa troisième crise le prirent en même temps qu’un 
tremblement des plus intenses ; il ne faisait done pas exceplion à la règle 
d’après laquelle l’hystérique simple reste propre. Pour qu'il en vienne à 
relâcher ses sphincters, il faut que les accidents hystériques, quels qu’ils 
soient (convulsions, crises de sommeil, paralysies, tremblements) altei- 

que l’incontinence vraie survient si intense et si prolongée; elle évolue 





(N* 12.) 

Nous avons été témoin d'un cas de stomatite mercurielle d’une 
exceptionnelle gravité, ayant duré plus de deux mois, et ayant menacé 
de se terminer par gangrène de la langue, survenue chez un saturnin 
syphilitique à la suite d’une seule injection de S centigrammes de calmel ; 
en rapportant cette observation, nous avons fait ressortir les conclu¬ 
sions pratiques qui s’en dégageaient, et notamment les difficultés que 
présente, dans certains cas, le traitement antwjphilitique des saturnins-, 
d’une part, l'atteinte presque constante du rein au cours du saturnisme, 
et sans doute aussi (comme dans notre cas), l’inflammation chronique 
des parotides constituent des raisons sérieuses d’être réservé dans 
l'emploi du mercure ; d’autre part, l’iodure semble souvent mal toléré et 



Cancer de l’ceeophage propagé av 


Nous avons publié cette observation en raison surtout des trausfor- 
mations histologiques qu’avaient subi l’épithéliomapavimenteux lobulé 
primitif. Elles étaient telles que ni les coupes du foie, ni les coupes de 
lœsophage ne pouvaient faire affirmer le diagnostic d’épithélioma, et 
donnaient beaucoup plus l’idée d’uu sarcome globo-cellulaire à petites 
cellules ; seul, l’examen de quelques coupes de gauglions péripancréa- 
iques fit constater des travées épithéliales pavimenteuses avec, par 
places, globes épithéliaux nets, et admettre, par suite, l’existence d’un 
epithéboma pavimenteux lobulé d’origine œsophagienne ; cet épithé- 











































peut fournir un nouveau moyen de distinguer ces deux diabètes. Vex- 
trait hépatique^ dans le diabète par anhépatie amène rapidement la dis¬ 
parition ou la diminution considérable de la glycosurie, relève le taux 
de l’urée, améliore l’état général. Inversement il est des cas où la glyco¬ 
surie n’est pas diminuée par l’opothérapie hépatique, ou même est 
parfois augmentée, il s’agit alors de diabète par hyperhépatie. 

Vextrait pancréatique nous a donné des résultats favorables dans quel¬ 
ques cas de diabète par hyperhépatie, amenant la diminution simulta¬ 
née du sucre et de l’urée; il a eu en revanche une action inutile ou 














































